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САДРЖАЈ 
У раду су представљени насљедни ефекти зрачења, онако како их разматрају 
Међународна комисија за радиолошку заштиту и Научни комитет за ефекте 
зрачења Уједињених нација. Дати су и фактори помоћу којих се, за човјечије 
генетске болести, процјењује ризик од зрачења, тј. ризик по јединици дозе, 
укључујући мутациону компоненту. Користећи номиналне коефицијенте ризика 
за насљедне ефекте након излагања ниским јачинама доза, које даје Међународна 
комисија за радиолошку заштиту у препорукама 103 из 2007. године, ризици су 
процијењени за одраслу, репродуктивно способну, популацију на територији 
Никшића (Црна Гора), од дозa усљед спољашњег излагања терестријалном гама 
зрачењу напољу. У смислу илустрације, узимајући у обзир различито трајање 
периода репродуктивне способности код мушкараца и жена, ризик од насљедних 
ефеката у средњем је процијењен на 0,69×10-5 за мушкарце и 0,44×10-5 за жене. За 
исте дозе, примљене у истом периоду, процијењени су и ризици од другог 
стохастичког ефекта, тј. ризици од канцера – у средњем 0,28×10-3 за мушкарце и 
0,18×10-3 за жене. 
 
1.  УВОД 
Међународна агенција за истраживање канцера (енг. International Agency for 
Research on Cancer, IARC) Свјетске здравствене организације (енг. World Health 
Organization, WHO), сва јонизујућа зрачења сврстава у групу 1, тј. агенсе који су 
канцерогени по људе. На примјер, у IARC монографији из 2000. године [1], у којој 
су разматрани канцерогени ефекти јонизујућих зрачења – X, гама и неутрона, сви 
су сврстани у групу 1 (канцерогени по људе). При чему, код прва два типа (X и 
гама) – на основу довољно доказа о канцерогености и код људи и код експеримен-
талних животиња, док је за неутроне нађено да је довољно доказа о 
канцерогености код експерименталних животиња, а да постоје неадекватни 
докази о канцерогености код људи. У IARC монографији из 2012. године [2], 
посебно су разматрана алфа зрачења, те су појединачно у групу 1 сврстани алфа 
емитери, и то, осим радона (222Rn), изотопи радијума (224Ra, 226Ra, 228Ra), 232Th, 
239Pu, у организам унесени алфа емитери. Такође, разматрани су и бета емитери, и 
у групу 1 сврстани су краткоживећи изотопи јода (укључујући 131I), 32P, мјешави-
не продуката фисије, у организам унесени бета емитери. 
У овим публикацијама, као и у публикацијама Међународне комисије за 
радиолошку заштиту (енг. International Commission on Radiological Protection, 
ICRP) и извјештајима Научног комитета за ефекте зрачења Уједињених нација 





UNSCEAR) систематизовани су и разматрани релевантни резултати истраживања, 
који су им претходили, а сугеришу се и начини процјене ризика од зрачења. Може 
се рећи да су, генерално, процјене детерминистичких ефеката јонизујућег зрачења 
(тј. прагова доза за детерминистичке ефекте, односно реакције ткива), остале 
непромијењене током дужег периода времена. Кад је ријеч о стохастичким 
ефектима зрачења, процјене ризика су претрпјеле одређене промјене (на примјер, 
у периоду између ICRP 60 [3] и ICRP 103 [4]), посебно кад је ријеч о ризику од 
насљедних обољења, за који се данас сматра да је претходно био унеколико 
прецијењен.  
 
2.  НАСЉЕДНИ ЕФЕКТИ ЈОНИЗУЈУЋЕГ ЗРАЧЕЊА 
У циљу бољег разумијевања образаца насљеђивања, које показују болести настале 
усљед ефеката јонизујућег зрачења на генима и хромозомима, потребно је 
подсјетити на основне типове насљеђивања. 
Однос између алела гена, односно њихова интеракција, може бити у виду потпуне 
доминантности, непотпуне доминантности и кодоминантности, од чега зависи и 
тип насљеђивања неке особине: (потпуно) доминантно-рецесивни, интермедијар-
ни и кодоминантни, редом.  
У односу на тип хромозома на којем се налази ген који одређену особину 
детерминише, постоји – аутозомно и насљеђивање везано за пол. Аутозомно 
наслеђивање се односи на оне особине које су детерминисане генима на ауто-
зомима, и може бити доминантно и рецесивно. За особину која је аутозомно доми-
нантна карактеристично је хетерозиготно стање (код особа са једним мутираним и 
једним нормалним алелом; аутозомно доминантна особина се може пратити кроз 
генерације), за разлику од рецесивних особина које се испољавају у хомозиготном 
стању (двоструко присутан мутирани алел; аутозомно рецесивна особина се 
генерацијски не може пратити). 
Полно везано наслеђивање (постоји и насљеђивање које је дјелимично везано за 
пол, као и оно које је ограничено полом), се односи на оне особине које су детер-
минисане генима на полним хромозомима, и може бити X-везано (за гене на X 
хромозому) и Y-везано (за гене на Y хромозому). Рецесивна особина која је везана 
за X хромозом најчешће се јавља код мушкараца (хемизиготна за мутирани алел 
на једином X хромозому). Како медицинска генетика показује [5], особама мушког 
пола, болести које се насљеђују X-везано рецесивно преносе здрави женски 
хетерозиготи – преносиоци. Женским потомцима их преносе афицирани очеви, 
чинећи их тако преносиоцима. У случају X-везаног доминантног насљеђивања 
поједине особине се манифестују и код женских и код мушких хетерозигота са 
мутираним алелом на X хромозому. Подједнака је вјероватноћа да се особина 
пренесе на мушке и женске потомке. Међутим, афицирани отац овакву особину 
преноси искључиво својим женским потомцима. 
Јасно је да је насљеђивање везано за Y-хромозом (тзв. холандрично насљеђивање) 
карактеристично за мушке особе. У овом случају, афицирани отац особину 
преноси искључиво својим мушким потомцима.  
Из медицинско-генетичких студија слиједи да се тзв. Менделовим (моногенским, 
једнофакторским) насљеђивањем насљеђује преко 16 000 особина или поремећаја 
[5]. У питању је насљеђивање особина које детерминише један ген, као и 





Код аутозомно доминантних мутација, појединачни ген наслијеђен од родитеља, у 
хетерозиготном стању, довољан је [4] да узрокује болест типа неурофиброматозе, 
ахондроплазије, Марфановог синдрома, док X-везане код мушкараца узрокују 
хемофилију, Дишенову мишићну дистрофију, Фабријеву болест. 
С друге стране, тзв. честе болести, односно оне које у многим земљама највише 
доприносе општем морбидитету и морталитету, посљедица су интеракције већег 
броја гена (због чега се зову квантитативне или полигенске особине, а њихово 
насљеђивање – полигенско наслеђивање) и фактора животне средине (вишефак-
торско наслеђивање). У овом случају, однос између мутације и болести је сложен, 
тј. не показују уобичајене, Менделове, обрасце насљеђивања. Овакви поремећаји 
би се могли подијелити у двије групе – урођене аномалије (срчани дефекти, на 
примјер) и хроничне болести одраслих (хипертензија, коронарна срчана обољења, 
дијабетес...), али су и даље ограничена сазнања о укљученим генима, врстама 
мутација, као и природи утичућих фактора животне средине, без обзира на моделе 
који су у датом смислу коришћени (и извјесне помаке у процјенама ризика за 
болести узроковане и генетским и факторима животне средине) [4]. 
 
2.1.  ФАКТОРИ ЗА ПРОЦЈЕНЕ РИЗИКА  
За све човјечије генетске болести, ризик по јединици дозе уствари је производ 
четири фактора [4]: P, 1/DD, MC и PRCF, гдје је: P – учестаност, DD – дуплирана 
доза, која, према претпоставци, може да изазове онолико мутација колико се 
спонтано јавља у једној генерацији (тј. други члан је релативни мутациони ризик 
по јединици дозе), MC – мутациона компонента за различите болести (релативна 
мјера односа промјене у стопи мутације и повећања учестаности болести), а PRCF 
(енг. potential recoverability correction factor) – корекциони фактор за потенцијал-
ни опоравак за различите мутације, на основу кога се разликује могућност опо-
равка мутација код живорођених (фракција мутација компатибилна са ембрион-
ским/феталним развојем).  
Директни подаци у вези са зрачењем индукованим мутацијама постоје за 
животиње (мишеве) [4], па је потребно повезати стопе мутације код мишева и 
ризик од генетских болести изазваних зрачењем код живорођених у хуманој попу-
лацији, тј. стопе на којима би мутације које изазивају болести код живорођених 
могле бити опорављене.  
Уобичајено се, према могућности опоравка, гени сврставају у три групе: прву 
групу чине они за које опоравак није вјероватан, другу – они чији је опоравак 
несигуран, а трећу – они сa потенцијалом опоравка. На примјер, према резул-
татима анализа укупно 67 аутозомно доминантних и X-везаних гена [6], ауто-
зомно доминантних гена који се сврставају у групу 1 има 42 (с инциденцом 
46.45×10-4), док их је у групама 2 и 3 укупно 17 (с инциденцом 55,90×10-4), и за њих 
се отежани1 PRCF рачуна узимајући у обзир њихов број и инциденцу, те укупан 
број и укупну инциденцу (59 и 102,35, редом), по формули (55,9×17)/(102,35×59), у 
износу 0,157. Аутозомно доминантних + X-везаних, у групи 1 је 43, а у групама 2 
и 3 – 24, с инциденцама 48,95×10-4 и 60,90×10-4, редом, с отежаним PRCF од 0,199. 
Дакле, аутозомно доминантни гени (који чине најважнију групу с аспекта генет-
ских ризика) имају за ред величине већу инциденцу него X-везани (који, иако 
                                                





доприносе повећању мутационе стопе, имају инциденцу у износу 0,15 %), а 
UNSCEAR [6] за процјене ризика (по Gy) за прву и другу генерацију потомака 
препоручује коришћење PRCF у опсегу између 0,15 и 0,30 за болести изазване и 
аутозомно доминантним и X-везаним генима. За разлику од овог PRCF за 
мутације појединачних гена, за хроничне болести, као и за сваки вишефакторски 
фенотип, он је од 0,15x до 0,30x, гдје x представља број генских локуса, који су 
независни један од другог. Да не би дошло до потцјењивања ризика, UNSCEAR 
препоручује коришћење PRCF у износу између 0,02 и 0,09 [6]. 
За урођене аномалије, иако су, вјероватно, основна нежељена генетска посљедица 
озрачивања код човјека (и као такве се јављају у савременом концепту заштите од 
зрачења), PRCF се не процјењује, већ се то рјешава примјеном метода дуплиране 
дозе (DD). Овај метод данас подразумијева коришћење комбинованих података – 
за хуману популацију и за мишеве (кад су у питању зрачењем индуковане мутаци-
је). Међутим, иако тај приступ даје вриједност дуплиране дозе од (0,82 ± 0,29) Gy 
[4], а на основу ревидираних процјена средње стопе спонтаних мутација код 
човјека и средње стопе зрачењем изазваних мутација код миша2 , и ICRP и 
UNSCEAR препоручују наставак коришћења вриједности DD од 1 Gy [4, 6], а која 
је добијена у експериментима са мишевима. 
 
2.2.  МУТАЦИОНА КОМПОНЕНТА 
Мутациона компонента (MC) се процјењује за било коју генерацију од интереса – 
након једног или перманентног повећања стопе мутације (излагање у свакој 
генерацији). За излагање у једној генерације, тј. једно повећање стопе мутације, 
она је ,s)s(1(t)MC 1t1
-
-= а за излагање у више узастопних генерација, тј. Перманен-
тно повећање стопе мутације: .s)(11(t)MC t
п
--=  Функција је времена t, и иста је 
за прву генерацију након озрачивања (MC1 = MCп = s; гдје је s селекциони коефи-
цијент). Овакав концепт подразумијева да, уколико нема даљег озрачивања у 
наредним генерацијама, MC пада на нулу при стопи (1-s) по генерацији [4]. С 
друге стране, перманентно повећање стопе мутације, значи повећање MC до 1 
(нова равнотежа). Из овога слиједи да једно повећање стопе мутације доводи до 
прелазног повећања учестаности болести у првој генерацији, али током времена 
долази до успостављања старе равнотеже, док перманентно повећање исте доводи 
до континуалног раста учестаности болести све док се не достигне MC = 1 за нову 
равнотежу (у којој одређено процентуално повећање стопе мутације доводи до 
једнаког процента повећања учестаности болести) [4].  
Средњи селекциони коефицијент за природне/спонтане болести је 0,294, због чега 
се при процјенама ризика MC узима у износу 0,30 за аутозомно доминантне, али и 
X-везане болести (за прву генерацију након озрачивања) [4, 6]. X-везане болести 
нијесу посебно разматране, али се подразумијева да се иста вриједност (прва гене-
рација: MC = s = 0,3, и промјене MC у сљедећим генерацијама сличне онима код 
аутозомно доминантних болести) може примијенити без потцјењивања ризика. За 
                                                
2 Средња стопа спонтаних мутација за 26 фенотипова аутозомно доминантних болести, а које се 
односе на мутације у око 135 хуманих гена, сматра се једнаком (2,95 ± 0,64)×10-6 по гену и генера-
цији, а средња стопа индукованих мутација 34 генска локуса миша, при хроничним излагањима 
фотонима (Х, g), је процијењена на (0,36 ± 0,10)×10-5 по гену и греју испоручене дозе (за акутна 





аутозомно рецесивне болести, MC у првој генерацији је близу нуле, тј. мутације 
не резултују болестима код прве генерације потомака. Код перманентног 
повећања стопе мутације, вриједност MC се повећава и достиже 1 у новој равно-
тежи, али брзине достизања те равнотеже су различите за болести које се разли-
чито насљеђују, и зависе од s и времена након озрачивања израженог у генераци-
јама. С друге стране, за хроничне болести, тј. вишефакторске болести које имају 
високу популациону учестаност, UNSCEAR [6], на примјер, процјењује ризик од 
хроничних вишефакторских болести помоћу MC = 0,02 (за прву и другу генера-
цију након озрачивања, и у случају озрачивања у једној генерацији, и у случају 
озрачивања у више узастопних генерација). 
 
3.  ПРОЦЈЕНЕ РИЗИКА ОД НАСЉЕДНИХ ЕФЕКАТА 
У публикацији ICRP 60 [3], ризик од насљедних ефеката је процијењен за прве 
двије генерације, као и за нову равнотежу, за континуално излагање зрачењу из 
генерације у генерацију, дајући коефицијент ризика у % по греју за репродук-
тивно способну популацију (одрасле) и укупну популацију. До прве двије 
генерације потомака, ови коефицијенти су за Менделове и хромозомске болести – 
0,3 и 0,1, редом, вишефакторске – 0,23 и 0,09, редом (укупно: 0,53 и 0,19, редом); 
а за нову равнотежу – 1,2 и 0,5, редом (Менделове и хромозомске болести), 1,2 и 
0,5, редом (вишефакторске болести). При томе, за нову равнотежу коришћен је 
додатни тежински фактор (у номиналним коефицијентима вјероватноће за стохас-
тичке ефекте) за изгубљене године живота, 0,013 по греју – за озбиљне насљедне 
ефекте. Препоруке ICRP 103 дају коефицијенте ризика за прве двије генерације 
(излагање зрачењу из генерације у генерацију) представљене у табели 1. Приступ 
је другачији него у ICRP 60, без обзира што је у неким случајевима дао сличне 
вриједности коефицијената. Сматра се да је средња вриједност коефицијента 
ризика за укупну популацију уствари 40% оне за одрасле особе, тј. репродуктивну 
популацију. У табели 1, вриједности означене са * односе се на случајеве разма-
трања само једне генерације потомака (прве), уз напомену да, ако се узму доње 
границе опсега за Менделове и хроничне болести, вриједности су 0,30 и 0,12% по 
Gy, редом, за репродуктивно способну и укупну популацију. 
 
Табела 1. Коефицијенти ризика за насљедне болести – у % по Gy [4] 










































ефеката посљедица су другачијег приступа. Подразумијевано је: да су велике 
мултигенске делеције основне зрачењем изазване мутације, и више доводе до 
развојних аномалија него до Менделових болести; да хроничне болести имају 
малу мутациону компоненту и зато су врло мало одговорне за зрачењем изазвано 
повећање стопе мутације, итд. Нови коефицијенти су дати за излагања и ризике за 
само двије генерације (не и за нову равнотежу). У покушају да се процијене 
ризици за 5 или 10 генерација, какав приступ би, могуће је, био адекватнији с 
обзиром на све утичуће факторе, UNSCEAR 2001 [6] сугерише да би, на примjер, 
учестаност аутозомно доминантних болести у тим генерацијама (на 100 000) била 
већа него у другој генерацији потомака, за фактор нешто изнад 1. 
Коначно, номинални коефицијенти ризика за насљедне ефекте (након озрачивања 
ниским јачинама доза), који могу бити коришћени у процјенама ризика, по 
препоруци ICRP 103 [4], износе: 
0,2×10-2 по Sv – за цијелу (изложену) популацију, 
0,1×10-2 по Sv – за одраслу популацију, 
и оба су мања од оних који су били дати у ICRP 60 (1,3×10-2 по Sv и 0,8×10-2 по Sv, 
редом). 
Треба напоменути да се ови коефицијенти (генетског ризика), као вјероватноће 
појављивања штетних ефеката озрачивања код потомака реципијента зрачења, 
изражене до друге генерације (на коју могу бити пренесене изазване мутације), у 
суштини разликују од коефицијената ризика од канцера којима се одређују вјеро-
ватноће ефекта на озраченим особама (5,5×10-2 по Sv – за цијелу популацију, 
4,1×10-2 по Sv – за одраслу популацију [4], што је такође нешто ниже него што је 
било наведено у ICRP 60: 6,0×10-2 по Sv – за цијелу популацију, 4,8×10-2 по Sv – за 
одраслу популацију). 
 
4.  ПРОЦЈЕНЕ РИЗИКА ОД НАСЉЕДНИХ ЕФЕКАТА ЗА ДОЗЕ 
ТЕРЕСТРИЈАЛНОГ ЗРАЧЕЊА У НИКШИЋУ, ЦРНА ГОРА 
Користећи податке о дозама терестријалног гама зрачења напољу (outdoors), које 
су на територији Никшића мјерене директно и процјењиване на основу концен-
трација активности природних радионуклида (226Ra, 232Th и 40K) и вјештачког ра-
дионуклида 137Cs у узорцима земљишта са истих локација [7], могао би се, у смис-
лу илустрације, процијенити и ризик од насљедних ефеката.  
Наиме, на 10 локација (табела 2), јачине апсорбоване дозе у ваздуху на 1 m висине 
изнад тла, измјерене су (помоћу CANBERRA Inspector 1000) и процијењене (изра-
чунате) на основу концентрација активности радионуклида у узорцима земљишта 
са истих локација, измјерених помоћу ORTEC HPGe гама спектрометра 
GEM-40190, релативне ефикасности 40%, уз примјену одговарајућих дозних кое-
фицијената.  
Минимум, максимум, средња вриједност, стандардна девијација и медијана, били 
су око: 61, 171, 103, 35,7 и 89,2 nGy/h, редом (процијењена јачина апсорбоване 
дозе), 38, 95, 63,8, 17,6 и 64,5 nGy/h, редом (директно измјерена јачина апсор-
боване дозе), 75,1, 210, 126, 43,8 и 109 µSv, редом (годишња ефективна доза 
процијењена на основу израчунате јачине апсорбоване дозе), и 46,6, 116, 78,3, 21,6 
и 79,1 µSv, редом (годишња ефективна доза процијењена на основу измјерене 
јачине апсорбоване дозе). На основу ових података, процијењен је и ризик од 





Резултати анализа, који се односе на одраслу (репродуктивно способну попу-
лацију), базирани на јачинама апсорбоване дозе на 1 m висине изнад тла, које су 
процијењене на основу концентрација активности радионуклида у земљишту [7], 
представљени су у табели 2.   
Подразумијевано је примање дозе овог зрачења током 35 година за жене и 55 
година за мушкарце (условно узимајући у обзир репродуктивну зрелост од 
петнаесте године живота, и просјечно трајање живота од 70 година). Коришћени 
су претходно наведени коефицијенти ризика, 4,1×10-2 по Sv – за ризик од канцера 
и 0,1×10-2 по Sv – за ризик од насљедних болести [4], с обзиром да се разматра 
одрасла популација.  
Табела 2. Процјене ризика од дозе терестријалног зрачења у Никшићу, Црна 
Гора. 


























НК-1 N 42˚51.100’ E 18˚55.102’ 171 210 0,30 0,47 0,73 1,15 
НК-2 N 42˚48.820’ E 18˚55.392’ 79 97 0,14 0,22 0,34 0,53 
НК-3 N 42˚46.788’ E 18˚51.790’ 149 183 0,26 0,41 0,64 1,01 
НК-4 
N 42˚46.821’ 
E 18˚54.638’ 95 116 0,17 0,26 0,41 0,64 
НК-5 
N 42˚46.966’ 
E 18˚55.704’ 90 110 0,16 0,25 0,39 0,61 
НК-6 N 42˚43.999’ E 19˚08.165’ 88 108 0,16 0,24 0,38 0,60 
НК-7 N 42˚43.676’ E 19˚07.915’ 74 91 0,13 0,21 0,32 0,50 
НК-8 N 42˚43.764’ E 19˚05.853’ 86 106 0,15 0,24 0,37 0,58 
НК-9 N 42˚46.550’ E 18˚58.503’ 132 162 0,23 0,37 0,57 0,89 
НК-10 N 42˚44.460’ E 18˚56.316’ 61 75 0,11 0,17 0,26 0,41 
i – јачина апсорбоване дозе у ваздуху, на 1 m висине изнад тла; ii – годишња ефективна доза; iii – 
ризик од канцера (жене); iv – ризик од канцера (мушкарци); v – ризик од насљедних ефеката 
(жене); vi – ризик од насљедних ефеката (мушкарци) 
  
Ризик од канцера, као посљедица спољашњег озрачивања током 35 година 
(условно узет период репродуктивне способности жене), дозом која на територији 
Никшића долази од терестријалног зрачења напољу, за 10 локација које су дате у 
табели 2, показао је минимум, максимум, средњу вриједност, стандардну девија-
цију и медијану у износу (×10-3) око 0,11, 0,30, 0,18, 0,06 и 0,16, редом; док је за 
мушкарце (озрачивање током 55 година условно узете репродуктивне способ-
ности мушкарца) то око (×10-3) – 0,17, 0,47, 0,28, 0,1 и 0,25, редом. 
С друге стране, процјене су показале да ризик од насљедних ефеката, за исте 
локације и дозе, има минимум, максимум, средњу вриједност, стандардну девија-
цију и медијану око (×10-5) – 0,26, 0,73, 0,44, 0,15 и 0,38, редом (за жене), и 0,41, 
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ABSTRACT 
Hereditary effects of radiation, discussed in the recommendations and reports of the 
International Commission on Radiological Protection and United Nations Scientific 
Committee on the effect of Atomic Radiation, are presented in the work. The factors 
used in estimating radiation risk for human genetic diseases, i.e., risk per unit dose, are 
also given, including the mutation component. Using the nominal risk coefficients for 
heritable effects after exposure to radiation at low dose rate, given in the International 
Commission on Radiological Protection Recommendations 103 from 2007, risks for 
adults, i.e., reproductive population at the territory of Nikšić (Montenegro), due to 
doses received from external terrestrial gamma radiation outdoors, were estimated. As 
an illustration, taking into account different the reproductive periods for males and 
females, a risk for hereditary effects was estimated to be with an average of 0.69×10-5 
for males and 0.44×10-5 for females. For the same doses, received during the same 
period (duration of the reproductive period), а risk for the other stochastic effect, i.e., 
cancer risk, was also estimated and showed an average of 0.28×10-3 for males, and 
0.18×10-3 for females.  
